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　　The　pathogenesis　of　pulmonary　insufHciency　in．　hemorrhagic　shock　remains　incompletely　e琴plained．
However　it　is　confirmed　that　pulmonary　arterial　pressure　increases　in　the　shock　lung　with　pulmonary
vascular　resistance　elevated．　This　circulatory　alteration　is　consideエed　as　an　important　factor　to　result
the　shock　lung，　but　it　is　not　clear　where　and　how　it　develops　and　proceeds　in　pulmonary　arterial　system，
capillary　bed　or　venous　system．　This　study　aimed　at　clar最ng　it，　so　that　the　changes　in　hemodynamics
were　observed　in　process　of　hypovolemia　and　post－reinfusion．
　　It　is　revealed　that　pressure　gradients　increased　remarkably　between　small　pulmonary　veihs　and　left
atrium　early　in　shock　and　between　pulmonary　arterial　wedge　and　small　pulmonary　veins　late　in　shock
and　after　reinfusion．　This　suggests　early　venoconstriction　with　alveolar　capillary　blockage　developing
secondarily，　paticularly　prominent　after　reinfusion　increases　pulmonary　congestion　and　peri－capillary
eXtraVaSat10n．
　　In　the　present　study“Micro－catheterization　technique”which　the　author　devised　was　successfully
used　to　obtain　accurate　pressure　measurements　in　small　pulmonary　veins　retrogradely．
緒 言
　ショックに陥った重症外傷の救急蘇生法，および，対シ
ョック全身療法はほぼ確立された感があるが，ショック回
復後に起る一連の呼吸不全の徴候を示すいわゆるショック
肺が頻発し，その高い致命率の故もあって，大きな問題と
なってきている．このショックに続発する肺不全の成因に
ついて，数多くの要素が考えられており，種々の臨床的因
果関係あるいは基礎的実験に基づく事実が報告されている
がいまだに不明の点が多く残されている．
　肺不全における血行動態上の変化に関して一般に広く認
められていることは，ショックに際し，あるいはその回復
後，肺血管抵抗が著明に上昇し，肺動脈圧が充篤している
ことであり，このことは実験的にも実証されている．この
肺高血圧は左心不全により起こる左房圧上昇に由来する逆
行性の肺動脈圧冗進ではないことも明らかにされている．
　肺動脈圧充進，および，肺血管抵抗の上昇は原発性の肺
血管障害に由来しているが，その障害は動脈系，毛細血管
床，静脈系の三部位のいずれに先行するか，あるいは，同
時進行かなどの点に関してはいまだ論議のあるところであ
り，臨床的にはもちろん，実験的にも解明されないままに
残．されている．
　著者はこの肺血管抵抗の上昇が，肺血管系のいずれの部
に初発し，いかに進行して行くかを検索し解明するため
に，実験動物を用い出血性ショックの状態とし，肺循環，
とくに肺毛細血管床を中心とする微小循環のレベルでの血
行動態の観察を著者が考案したマイクロカテーテル法を用
いて行ない，肺循環障害に至る血行動態上の変化を明らか
にしえたのでここに報告する
実験材料および実験方法
　雑種雄成犬42頭（体重18－27kg）を用いて，ベントバル
ビタールで齢脈麻酔を行ない，気管内挿管したのち，ハー
バード呼吸器に接続し，室内空気にて調節呼吸を行なった．
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　被験動物はヘパリン300単位！kgを静脈内に，ペニシリ
ン30万単位およびス1・マイ250mgを筋肉内に投与した．
仰臥位に固定したのち，両大腿動脈を切開し，各々にカニ
ューレを挿入し，一つは連続的体血圧測定のために圧トラ
ンスデューサー（Statham　P－23）に，他の一つは脱血用の
真空プラスチックバッグに接続した．このバッグは貯血槽
として用い，その位置的高さを調節することによって脱血
量と一定の低血圧を維持するのに使用した．
　被験動物は圧測定群と血流量測定群とに二分し，血流量
測定群では血瞥抵抗の算：出も行なった．
1．圧測定群
　雑種成犬28頭を用い，上覧5肋間にて開胸し，肺循環
各部での圧測定のために4本のカテーテルを設置した（図
1，2），
　a．主肺動脈圧測定
　主11市動脈に小切開をくわえ，カテーテルを挿入し回定
した，
PB
　b．肺動脈喫入圧測定
　左外頚静脈を切開し挿入したカテーテルを左肺動脈まで
進めた．このカテーテルは圧測定の際にのみ短時間，肺動
脈懊入部に進め，測定が終ったら喫入部より左肺動脈本幹
まで引きもどし，カテーテル自体にもとつく長時間の血行
遮断による血行障害の要素を取り除いた．
　C．肺静脈喫入圧および肺小静脈圧測定
　図3，4に示す如く著者の考案したマイクロカテーテル
を用いたマイクロカテーテル法によって行なった．すなわ
ち，多数の側孔を先端に近い部位にもたせた外径4mmの
シリコンチューブを左心房切開部より挿入し，肺静脈の左
心房開口部より逆行性に肺静脈内に固定する位置まで進め
た．このシリコンチューブはマイクロカテーテルの導入と
適切な位置への誘導およびその位置の保持のために使用し
た．このシリコンチューブを外心として，外径0．8mmの
ポ『潟rニール製のマイクロカテーテルを肺小静脈内に導入
した．このマイクロカテーテルは静脈襖入部の位置にまで
進められ，肺静脈喫入圧を測定した後，圧曲線をオシログ
ラフ上で観察しつつ引きもどし喫入圧曲線の消失を確かめ
Cユ
　　C2
汁
Tl
R
D肥
C5　C4　ら
T2
eee　M
岱3
’ド@B
VO
図1　圧測定方法の略図
C1，　C2，　C3，　C4，　C5；大腿動脈，主肺動脈，肺動脈襖入部，
11ill小静脈，左心房各国測定用カテーテル，　T1，　T2，　T3；
圧1・ランスデューサー，M；マニホールド，　VO；ビ
ジコーダーオシ1コグラフ，PB；脱血用バック，　R；ピ
ストン型呼吸器，DT，　B；胸腔排液管，ビン
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図3　マイクロカテーテル法略図
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図2　Rv；：右心室，　Pa；主肺動脈，　Pc；肺毛組⊥nL
　　　管床，Pv；肺静脈，　La；左心房 図4　考案したマイクPカテーテル
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　　　　　　　　　図5　脱血前（動物No．187754）
左房圧（LA），肺動脈襖入口（PAW），肺小静脈圧（SPV）の圧較差は極めて小さく，
かつ主Eli働脈圧（PA）と肺静脈襖入圧（PVW）はほぼ等しい．
た位置で固定し肺小静脈圧の測定を行なった（図5）．
　d．左心房圧の測定
　カテーテルを左心耳切開部より左心房内に挿入し圧測定
を行なった．
　以上4本のカテーテルを設置後，閉胸し胸腔ドレーンを
液面下排液法とし，胸腔内を陰圧に保持した．
　これらの準備完了後，最初に脱血前対照値の測定を行な
い，ついで大腿動脈に連結された貯血用バッグ内に脱血を
開始し，体血圧40mmHgに至る迄急速脱血を続けた．！5
ないし30分の所要時間で体血圧40mmHgの低血圧状態
を得た．
　体血圧40mmHgの状態で20分，60分，120分経過時
に肺循環各部での圧測定を行なった．
　120分経過後の貯血用バヅグ内血液量は，420から970
m4で平均810m4であり，これは体重当り41m4であった．
　還血においては，貯血目バッグ内血液の送入を比較的急
速に行ない平均30分を要した．全血還納後，20分，60分
経過時に圧の測定を行なった．
2，血流量および血管抵抗測定群
　雑種成犬14頭を用い，両大腿動脈に体血圧測定と脱血
のために2本のカニューレを挿入後，左第5肋間にて開胸
し，電磁流量計プローベを肺動脈本幹に装着し，このプロ
一べをCME－322電磁流量計に接続した，
　肺動脈本幹と右心房および左心房の各部にカテーテ・レを
挿入し，圧の測定に供した．胸腔ドレーンを設置し閉註し
た．電磁流量計による心拍出量（肺動脈血流量）の測定と
同時に，左大腿動脈，主肺動脈，右および左心房における
圧を測定した．
　対照値の測定後，脱血を開始し，40mmHgの体血圧維
持にて，20分，60分，120分の経過時，および，還血後20
分，60分経過時において，血流量と圧の測定を行ない記録
した．
　これにより得た圧と血流量より次の式を用いて血管抵抗
　の算出を行なった．
（・）・、一ぞモ8胆
（・）・・一2ず琉
（3／　　CO＝ΩP
Rs：総末梢血管抵抗
CO；心拍出量
P、：体血圧
PRA二右心房圧
Rp二総肺血管抵抗
ΩP：肺血流量
Pp：主肺動脈圧
PLA：左心房圧
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全ての圧は，脱血前に比し低下しているが，左房圧とその前方の圧即ち，
差が生じている．しかし，
　　　　　図6　ショック20分経過（No．187754）
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　肺動脈櫻入圧及び肺小静脈圧の間に，圧較
主脚動脈圧と肺静脈襖入圧，肺動脈懊入座と肺小静脈圧の各々は樹影としてほぼ等しい．
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　　　　　　　　　　　　　　　図7　ショック120分経過（No．187754）
大腿動脈（FA）の低血圧持続中に，ショック初期に比し，主肺動脈圧，肺動脈櫻入圧，肺静脈撰入圧，肺
小静脈圧に上昇がみられ，かつ，肺動脈襖墨田，肺小静脈圧，左房圧の各々の間に圧較差が生じている．
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図8　返血後60分経過（No．187754）
　　　　　　　　　　　　　著明に拡大した肺動脈懊入圧，
　　　主肺動脈圧と肺静脈埋入圧の間の圧較差がみられる．
肺小静脈
実験結果
1．圧測定群
　a．主肺動脈圧
　脱血前の対照値17。98mmH9は〔図9），脱血に伴い急
激｝こ低下し，体血圧40mmHg幽幽後20分経過で13．52
mmHg（75％）になるが（図6，9＞，時の経過とともに上昇
し，12G分経過では17．44　mmHg（97％）とほぼ脱血前の値
n＝　28
1；1寺競鋳
にまで到達する（図7，9）．
　還血後は対照値よりも上昇し，20．30mmHg（113％）と
なった（図8，9）．しかし，正常体血圧下にある脱血前対照
値と還血後60分値を比較するとその差に推計学的有意が
認められず（表1），低血：E下の20分後値と120分経過時値
の差は有意であった（表2）．
　b．肺動脈喫入圧
　対照値6．31m皿Hgは，低血圧20分後で5．77　mmHg
（92％と下降しており（図9），ついで漸次上昇し，120分
後で8．22mmHg（130傷）に至り，さらに還血60分後で
表1　脱血前と還血後における各圧変動と
　　　推計学的有意性　　（土SD　n＝28）
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図9　圧の経時的変鋤と相互関係
二響陰咄壷
FA
PA
PAIFA
Pvw
PAW
SPV
LA
　　Control
I
l、35．、．2。．7
1
　1798±　2．69
　0．13±　　0．07
　17．05±　2．86
　6．31±　1．97
　6．02±　195
　4．82±　1．63
60min，　after
reinfusion
107．8　±34．3
2030±　　2．70
　0．19±　0ユ0
16．13±　2．78
　8．86＝ヒ　2．20
　6．42±　2．01
　4．28±　1．79
Stat三stical
signi丘cance
（P≦9ρ1）
十
十
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表2　ショック経過中の各圧変動と有意性
　　　　　　　　　　　　（±SD　n二28）
　Early　stage　　Late　stage　　Statistica1
．（20rnin．　inhypovolemia）．（細言i。蓋、。）．si農聯e
FA
PA
PA／FA
PVW
PAW
SPV
LA
44．1　＝ヒ6．8　　　　　38．8　±115
13．52±2，26　　　　17．44±2．11
0．31±0．09　　　　　0．46±0．32
12．22±2，85　　　　14．69±2．53
　　　　　　1
5．77±1、31　　　　　8．22±1．74
　　　　　　1
4．81±1．82　　　　　6．49±．1，85
4．05±1．75　　　　　3．52±1．48
8．86mmHg（140傷）と上昇した．表1，2に示す如く対照
値と還血60分後値との変動幅，および出血性ショック経
過時の変動幅の両者いずれにも＝有意の差が認められた．
　c．肺静脈喫入圧
　対照値17．05mmHgは脱血により低下し，低血圧下にお
いてわずかに上昇傾向を示し，還血により脱血前にほぼ回
復する．対照値と三五60分後値の差，また，低血圧20分
と120分後値の差のいずれもが有意ではなかった（表1，2）・
　d．肺小静脈圧
　対照値6．02mmHgは低血圧20分後で4．81　mmHg（80傷）
に下降するが，その後次第に上昇し120分で6．49mmHg
1108％）と対照値を超える．下血後60分で6．42　mmHg
（107傷）とほぼ脱血前に等しい．対照値と還血後60分値の
圧較差および低血圧時の変動幅のいずれもが有意ではない
俵1，2参照）．
　e．左心房圧
　脱1丘1によりわずかの低下をみ，その丁丁変はないが漸次
下降の傾向を示した．気血後も著明な変動はみられなか
った．
　f．各圧の相互関係
　脱血前には図10のごとく主肺動脈圧と肺静脈喫入圧は
ほぼ等しく，差は0．93mmHgであり，肺動脈喫入圧，肺
小静脈圧，左房圧の三者はいずれも近似値を示し，各圧較
差は0．29mmHgとngmmHgである（表3）．
　これらの圧較差は脱血後次第に拡大し，ショック開始20
分後にて主肺動脈一肺静脈拠入圧は130皿mHg，120分
後では2．77mmHgと著明になるが，さらに還血後60分で
391・nmH9に達する．この主肺動脈一肺静脈懊入圧差は
ショック開始20分後から120分での変化および，脱血前
に比較しての三田後60分での変動のいずれも有意であっ
た（表3，4）．
　　　　表3　脱血前と還血後に儲る岬山較差の
　　　　　　　変動と有意性　　　（±SD　n＝28＞
PA－PvW
PAW－SPV
SPV－LA
Control
O93±0．81
0．29±0．16
1ユ9±0．53　．
60min．　after［
reinfusion
　391±1．12
　238±2，09
2．！3±1．77
mHg
　20
15
Statistical
significance
　（p≦0．01）
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図11　ショック経過120分に於て，左心房圧と肺小
　　　静脈圧間に拡大した圧較差を認める．
表4 ショック経過中の各圧較差の変動と有意性
　　　　　　　　　　　　（±SD　n＝28）
　　　　　　　20mln．　in　120mln，　in
　　　　　　　hypo－　　　　　hypo一
．　　一一lv・1・ゆ壁一一堕1・mi・I
PA．PVW　、．30．0．4612．77。129
PAW－SPV　　　O．97±0．65　i　1．70±0．83
　　　　　　　　　　　　　SPV－LA　　　　O．76±0．34　2．97±2．08
細細卿）襯難
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図10　脱血前の肺循環各部に於る圧は，主肺動脈か
　　　ら左心房に到る圧が階段状に減少している．
　　　　　　Pσ　　　PoW　　　5Pv　　　Lo
図12　還国後60分経過で肺動脈石入圧と肺小静脈圧
　　　との間に有意の圧較差がみられる．
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　肺動脈喫入圧と肺・」・静脈圧の差はシ。ック開始20分後
で0．97mmHg，120分後で1．70　mmHgと上昇をみるが推
計学的に有意の差はない（表4）．しかし，還血後60分で
238mmHgと著明な上昇がみられ対照値との比較でその
差は有意であった（表3）．
　肺小静脈一左房1＝Eの差は低血圧20分後，0．76mmHgで
あり，！20分後では2．971nlnHgと著しい増大がみられた
が（表4），還血60分後では2．13mmHgと対照値と大きな
差はみられなかった（表3）．
2，肺血流■および血管抵抗測定群
　a．肺血流量（心拍出量）の変動
　脱血前の対照値1．831L／minは脱血後低血圧20分で
0．567L／min（30．9％），120分後で0．419L加in（22．8弩）と低
下し，還血後60分でも，1．135L／min（61・紹6）と対照値に
比し減少している（図13＞．低血圧20分後と120分後の心
拍出理の減少量には有意の差はないが，還血60分後値の
対照値に対する差は明らかであった（p＜0・01），
　b・血管抵抗の変動
Lmi∩
　25
2．0
1．5
1，0
O．5
c（】rdiqc　Ou†puf
　　　　n＝14
丁：1
・一_齋翫一一。，。，鑑160
　図13　心拍出量の経時的変動
　体循環の血管抵抗は脱血前で65．4mmHg／L／1ninであ
り，低血圧20分後では72・3皿mHg／L／min（110．5％），120
分頃は93．1mmHg／L／min（142．3勿）と上昇し，還血1によっ
て一時低下はするが，経時的に上昇し還⊥血後60分で85。5
mmHg／L／min（130．7瑠）となった．
　肺血管抵抗は対照値7．6mmHg／L／minが，脱血後急激
に上昇し低血圧20分後で19．3m・nHg／L／min（255，3傷）と
なり，さらに120分後で31．O　mmHg／L／min（407．8％）に
まで上昇する．還血によって低下はするが対照値に比し，
60分後で141mmHg／L／min（185．596）と高い値を維持し
た（図13参照）．肺血管抵抗は低血圧20分から120分後に
至る変動幅に，また，止血60分後値の対照値との差のい
ずれも推計学的に有意の差が認められた（p＜0，01）．
総括ならびに考案
　出血性ショックに伴う肺不全は古くからその概念は存在
していたが，1960年代後半から一躍脚光をあびるに至っ
た．戦争医学が外科学の発達に大きく寄与してきたことは
まぎれもない事実であり，第二次世界大戦および朝鮮戦争
においてショックに対する療法も大きく進歩した．ついで
ベトナム戦争および急増した交通外傷においては，ショッ
ク後に新たな問題が起ってきだすなわち，救急治療とし
て対ショック療法が確立された後に，ショヅクより回復し
た患者において致命率の極めて高い肺不全の発生例が多数
報告されてきた．過去には救命しえず，それ故，かくされ
たままに存在していたものが，ショックより回復する症例
が増加するにつれショック後の肺不全という存在が強く浮
び上がってきたものと考えられる．
　この肺不全の概念はBrewerら1）やBurfordら2）の記
％
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図14　血管抵抗の経時的変動において，総末梢山1
　　　管抵抗に比較し，肺血管抵抗がショック経
　　　口中および還血後のいずれにおいても，よ
　　　り上昇が著明である．
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載したtraulnatic　wet　lungおよびPost－traumatic　ate－
Iectasisを包括するものでありwet　lungがatelectasis
へと進行するものと考えられている．現在ではこの肺不全
は古く1950年代Jenkinsら3）によって記述されたacute
congestive　atelectasisと同一のものであることが一般に
認められている．
　臨床症状の特徴はショック回復後，突然はじまる呼吸困
難，頻脈，努力性呼吸，胸廓運動の制限，低血圧および酸
素抵抗性チアノーゼなどであり，血中炭酸ガス分圧の低下
と酸素分圧の低下が同時に進行し，しかも，併存すること
が大きな特徴である．胸部レントゲン写真上では早期には
なんらの変化もなく末期にいたりようやく境界不鮮明，不
定型の融合状の雲状陰影がみられ，通常は高い率で死亡す
る．MOore4）の四つの病期に分類する方法が簡便で臨床上
用いられている．第1期；受傷後蘇生術を受けた段階で，
この時期ではアルカローシスの状態にある．すなわち，受
傷後，輸血およびクエン酸塩の影響もあって軽度の代謝性
アシドーシスの状態であるが，これは重炭酸塩投与および
酸素呼吸などによって速やかに代謝性および呼吸性のアル
カローシスに転化する．第2期：全身状態の安定期とそれ
に続いて起る呼吸窮迫の初期で，この時期には心拍出量：は
増加しており，末梢循環も十分で乳酸塩は減少している．
酸素吸入により呼吸気に炭酸ガスは減少し，動脈血中の炭
酸ガス濃度は低下している．しかし，同1時に肺に徐々に動
静脈シャントが形成されるに伴い動脈血の酸素分圧は低下
の傾向に陥いる．第3期＝肺不全の時期であり，酸素投与
に抵抗して動脈血中の酸素分圧は低下しつづける．動静脈
シャント量は大量となり，血中乳酸塩は増加し次第に代謝
性アシドーシスとなる．この時期の後半になってはじめて
レントゲン写真上陰影が出現し，聴診上でも異常音を聴き
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広い範囲にわたる晶質化した無気肺部がみられる．
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肺間質の細胞浸潤，
　図17　顕微鏡組織像　（×55倍）（動物No．187701＞
出血，浮腫，および肺内水腫，局部的無気肺，肺胞内出血などがみられる．
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うるようになる．第4期：徐脈から心停止に至る時期で，
進行性の低酸素血症，乳酸塩血症，pHの低下あるいは高
炭酸ガス血症が増悪の一路をたどる．
　病理学的にみると，肉眼的には肺表面は暗赤色で不定型
の融合し固質化した部分が主として肺門部から背部にみら
れ，割面では固質化部分は膨隆し出血がみられる（図16）．
組織学的には間質の浮腫，毛細血管のうっ血，肺胞内水
腫，局部的無気肺，肺胞内出血，白血球浸潤，そして進行
度の強い部分にはピアリン膜症もみられる（図17）．
　この外傷およびショックに随伴して起る肺不全の病因に
ついて，種々の仮説が提唱され動物実験での実証が試みら
れてきた．
　Henryら5）は出血性ショックに際して，肺動脈圧，右房
圧，左房圧の低下を観察し，還血後体血圧の常圧への回復
下で肺動脈圧の著明な上昇と左房圧の低下の維持を報告
し，肺動脈圧の上昇が左心不全による左房圧上昇に由来す
るものでないことを裏づけた．
　Green丘eldら6）は肺表面活性物質Alveolar－Surfactant
の減少を報告し，とくにショック移行後15から18時間経
過して著明に低下しはじめることを報告している．そして
Type－2のPneumocyteのSurfactant産生能は適切な肺
毛細血管の潅流に依存していることを強調した．Henry
ら7）の追試がこれを確認している．すなわち，ショックに
際しリン脂質合成の低下を放射性P－32の肺組織，とくに
ミトコンドリアのリン脂質への取り込みの低下によって証
明した．しかも，ショック回復後18時間もこの合成機能
の低下が持続したことはType－2　PeumoeyteによるSur－
factant産生機能が18時間の周期をもつものであることを
裏づけた．Surfactantの低下はMicro－atelectasisの成
立と進行に深く関与しており，ショック肺成因の一つとし
て重要な役割を果しているものと考えられる．
　進行性のMicro－atelectasisとともに，動静脈シャント
が増加してゆくが，Germonら8）は放射性Albu皿in　ag－
gregatesを用いて終末小動脈から肺静脈へ毛細血管をう
廻して動静脈シャントの形成が進行性に増加して行くこと
を示した．正常でも6傷以下のシャント量の存在が知られ
ているが，外傷によって増加することを報告したものであ
る．Siegelら9）は老人では11弩の動静脈シャントによる
動静脈混合血がみられ，細菌性ショックでは最高38傷ま
で，非細菌性ショックでは21弩まで，一時的心停止後に
ぱ31弩まで，そして脂肪塞栓によるショックでは60傷に
のぼるシャント量がみられることを報告している．この動
静脈シャントの増加は低酸素血症となってあらわれ，各生
体臓器の機能の低下をきたし，ショック肺形成の一部をな
すものと考えられる．
　Cookら10）によればショックに際しては早引血液量の
全血液量に対する割合が増加しており，Krahlら11）の開
発したIndia　Ink　Dye試験においても正常の網の目状の
血管構造が不鮮明となり，全体に黒色にうっ滞し，染色さ
れた肺を示し，出血性ショックに際し肺毛細血管床の著明
な拡張と充満がみられることを指摘した。Clowes12）は低
肺血流量を補うために肺静脈が収縮し肺毛細血管床に血液
を貯溜させるように働く機構の存在を予想する仮説を発表
した．しかし，これに対しViethら13）は即吟動脈の収縮
が最初に起り，これが小動脈周囲への出血をもたらし，間
質や毛細血管の浮腫および肺胞内出血などは後に続発する
現象であると報告した．相対するこれらの報告のごとく，
ショックに対応する肺血管運動の反応様式が判然と解明さ
れてはいない．
　さらに，Fat　Embolism，　Over－infusion，　Over－transfu－
sion，　Oxygen－Toxity，　Intra－vascular　Clotting，呼吸運
動の障害，肺および胸廓コンプライアンスの低下あるいは
代謝性アシドーシスなどの要因も肺不全形成に関与してい
ると考えられるもののいまだ明らかとなっていない．
　Aviado14）は受傷に際し受傷部組織と血液組成分の両者
より種々の物質が産生され，血中に放出されることを報告
した．ヒスタミンは受傷部より放出され，気管支を収縮さ
せるとともに，肺静脈系の血管抵抗を上昇せしめる．セロ
トニンは血小板より放出され，肺血管および肺気管支の強
い収縮作用をもつが静脈潅流の障害は起こさない．ATP
およびADPも血小板より放出され，　ATPは速やかに
ADPに転化するが肺血管収縮と気管支収縮の作用をもつ．
ADPは肺血管収縮作用は持たないが，血小板凝集f乍用を
持ち，肺毛細血管で 血流障害を引き起こす．受傷に際し
カテコラミンが副腎皮質より放出され肺血管収縮と気管支
拡張作用を持つ．これらの物質はなんらかの形で肺不全形
成に関与していると考えられるが，これもいまだ明らかで
ない．
　酸素の毒性については長時間の酸素療法15）は，肺胞壁の
肥厚をきたし，毛細血管うっ血，肺胞上皮の増生，ピアリ
ン膜形成が確かめられている．Ashbaugh16）やWinter17）
は酸素の毒性は単に吸気内の酸素分圧のみならず，肺動脈
血中の酸素分圧にも大きく左右されることを実証した．
Drinker18）によれば入間が純酸素内で耐え得る限界は，10
ないし20時間であり，吸気中の酸素濃度が6026以上であ
れば毒性を示すという．Wilson19）は100％酸素が財田静
脈および肺静脈の収縮作用を持つことを報告している．
　血管内凝血については二つの重要な要因がある．一つは
毛細血管内での血流速度の低下であり，これは動脈圧の低
下あるいは動静脈シャントの増加や広範囲にわたる毛細血
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管床の同時的拡張によって起こる．もう一つは血液凝固機
転の尤進と凝血刺激の存在であり，多くのぼあいに起こり
うる．すなわち，アシドーシス，溶血，凝固因子の増加，
細菌の毒性，体外循環時の血液とガラス，空気，金属など
の異物との接触，癌および壊死組織の存在，蛇毒，感染，
軟部組織の外傷などが知られている20＞．Swank21）は出血
性ショックに際してMicro－thrombiが増加することを示
し，さらに直径50μ以上の白血球と血小板よりなる血栓
がヘパリン加血液においても数時間内に多数認められるこ
と，および，ACD血液でも1ないし7日以内に同様のこ
とがみられることを報告している．
　これらの諸要因が複雑に作用し，相乗的な効果をもって
ショック肺を形成するものと考えられているが，著者は現
在まで，とくに不明のまま残されている肺不全に進行する
過程での肺循環動態の変化と推移を実験的に究明したもの
である22・23）．
　正常の肺循環では肺毛細血管床の抵抗はきわめて小さ
く，肺動脈と左心房の圧差は体循環における体血圧と右威
圧の差の約1／10にあたる．この小さい肺毛細血管床の前
後の圧差はさらに細分すると，（1）肺動脈系，（2）肺毛細血
管床，（3）肺静脈系に由来するものに三分される．
　従来より肺静脈は流血量に比例して充満され，拡張し，
受動的に径を増減する単なる面壁の管と考えられてきた．
しかし，近年，肺循環に関する生理学の発達に伴い肺静脈
が積極的に収縮し，また，拡張することが確かめられてい
る24，25）．さらに，時により肺静脈系が全肺循環における血
管抵抗の2心ないし30％を占めることもあるとの報告もみ
られ，従来の静脈系の血管抵抗は無に等しいとされてきた
考えが否定されている26～2s）．
　解剖学的にみると肺静脈の基本的構造は内膜，中膜，外
膜よりなり，中膜は筋線維，膠原線維，弾力線維の混合層
であり，外膜は筋線維はなく，膠原線維と弾力線維の混在
より形成されている．中膜の筋層は平滑筋であり，その線
維は静脈内を縦走するものと血管周囲をとりまくように横
走するものの両者が併存している29）．肺血管運動を支配す
る機構についてはまだ不明の点が多く，体液性あるいは神
経性支配の両者の関与があるといわれている．
　このように解剖学的には収縮能をもつ肺静脈であるが故
に出血性ショックに際してこの肺静脈の収縮が起こるので
はないかとの予想はとなえられていた12）．そして，この仮
説を実証する実験的試みが過去にも散見されている．
　Eliakimら30）が報告した肺静脈の左心房開口部での巾
着状の径収縮による開閉能が，種々のばあいに機能する可
能性を示唆した報告にもとづいて，Folkerthら31）は肺静
脈の左房開口部におけるこの“亡hro亡tle　valve”がショッ
ク肺の成因に関与するのではないかと考え実験を行なって
いる．すなわち，出血性ショックに陥し入れた実験動物の
肺静脈本幹と左房間の圧差を測定したが，圧差は生ぜず，
さらに，この“throttle　valve”の機能の破壊によっても
進行する肺不全は防ぎ得ず，この“thr【）ttle　valve”と1＝ヒ1
血性ショックの肺不全とは直接的関係のないことを結論し
ている．Suggら32）は出血性ショックの際の肺小静脈圧の
測定を試みたが，技術的困難さから肺静脈襖内圧の測定に
とどまった．Buckbergら33）は従来のカテーテルを用い
て行なう肺小静脈の逆行性の圧測定はきわめて困難であ
り，肺静脈管腔の70％以上をカテーテルが占めるぼあい
には正確な圧測定は不能であり，しかも，その時は肺静脈
圧が肺動脈懊動圧よりも高い異常値を示すことを報告し，
Suggら32）の誤りを指摘した．
　著者は以上のことを考慮し，並置静脈の逆行性圧測定の
ためにマイクロカテーテルを用いた方法を考案した．著者
の開発したマイクロカテーテル法は柔軟な材質のきわめて
細いカテーテルを用いて充分に末梢まで到達しえ，しかも，
振動や位置のずれがすくなく，従来のSuggら32）の方法
とは違いきわめて正確な圧測定が可能であり，さらに肺小
静脈圧と肺静脈喫入圧が判然と区別され記録することが可
能である．このマイクロカテーテルを用いた方法での実験
結果からつぎの事項が実証された．すなわち，正常の肺循
環では肺動脈喫入圧，肺小静脈圧，左房圧の三者はきわめ
て小さい階段状の圧差をもって減少を示しつつ一線に並ん
でいる（図10参照）．肺動脈襖入圧は肺毛細1血管床での圧
を反映していると考えられ，この圧は肺小静脈および左房
での圧の近似値である．また一方，主肺動脈圧は肺静脈｛契
入船と殆んど同じ値を示し，毛細血管床を介しながらもほ
ぼ直接的に圧を伝え，毛細血管床での血管抵抗はきわめて
小さいことを示した（図15参照〉　脱血によりすべての圧
は下降するが，シヨツク中に最初にあらわれる圧の変動は
招牌静脈での圧の上昇である．
　これは肺小静脈圧と左房圧との圧較差の拡大によって示
され，しかもこの圧差は経時的に増大した（図11参照〉こ
の現象を説明するには，肺小静脈での進行性の血管収縮以
外に不可能である．しかし，この時点では肺毛細血管床で
の潅流障害は存在しない．このことは肺静脈拠出圧と肺動
脈圧とがほぼ等しい値を保つことと，肺動脈言入圧と肺小
静脈圧の間に明らかな圧差のないことの両者より示されて
いる．ついで，脱血された血液の全量が返納され，体血圧
が正常に回復すると肺動脈圧と肺動脈襖入圧の著明な上昇
がみられ，しかも，肺動脈襖気圧，肺小静脈圧，左房圧の
各々の間に拡大した階段状の著しい圧差が生じていること
が判明した（図！2参照》　さらに，主肺動脈圧と肺静脈懊
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目論の間にも著明な圧較差が生じていた．これらは，肺小
静脈の収縮が依然として持続し，しかも，これに続発して
起る肺毛細血管の破壊による血流障害の存在を示している
と考えられる（図15参照）．
　このような出血性ショックに伴う肺循環障害に至るまで
の肺血行動態上の変動と推移をとらえた報告は過去にはみ
られない．この血行動態上の変化はつぎのごとく説明で
きる，
　すなわち，これは出血性ショックに際し減少した血流量
に直面した肺がOxygenationを十分半確保するために血
液を肺血管床に貯溜させるように働く血管運動の防禦的反
応であって，肺静脈系の収縮はその血管運動の反応速度が
遅延するためか，あるいは，収縮した状態が非可逆性の反
応に陥ったために，血流量が回復した状態でもなお存続し
て‘血管床と血流量の平衡がとれず二次的に毛細血管の損
傷を引き起こした（図15参照），肺静脈系の収縮に始まる
肺毛細血管床でのうっ血，また，二次的毛細血管床の破壊
は他の多くの悪化要因が加わり漸次進行性に肺不全形成に
進むと考えられる．
結 語
　出血性ショヅクに続発する肺不全の成因については不明
の点が多いが，肺循環障害，すなわち著明な肺血管抵抗の
上昇と肺動脈圧の充進が随伴する現象として確かめられて
いる．
　この肺循環障害が肺血管系の動脈系，毛細血管床，肺静
脈系のいずれの部位に初発し，どう進行してゆくかは明ら
かでない．これをとらえるためには肺循環障害に至る経過
においての肺血行動態上の変化と推移を明らかにすること
が必要である．著者は実験的に出血性ショックに伴い生じ
る肺循環障害の観察を考案したマイク・カテーテル法を用
いて肺毛細血管床を中心としたレベルでの血行動態上の変
化をとらえてみた．
　常態血無下には肺動脈懊入圧，肺小静脈圧，左房圧，
各々の間の圧差はきわめて小さく，また，肺動脈圧と肺静
脈襖入月三は近似値を示した．脱血によるショック，すなわ
ち40mmHgの低体血圧下では肺動脈梗入圧と肺小静脈圧
は平行し時間の経過とともに漸次上昇し，しかも肺小静脈
の後方との間に著明な圧較差が生じた，脱朝した全量を返
還し，体血rl三が正常圧に回復すると肺動脈圧および肺動脈
拠入1コ【三は著明に上昇した．しかも，肺動脈喫入圧と肺小静
脈圧の間の圧差が異常に増大すると同時に，肺動脈圧と肺
静脈懊入圧の圧差も著しく拡大した．これらの経過をとる
圧変動とその相互関係は，出血性ショックに際しての肺循
環系の障害が肺小静脈の収縮としてまず発し，これによる
肺小静脈の前方の圧の充進が進行し，ついで還肩凝血管床
と血流量の均衡の破たんが肺毛細血管の破壊を続発せしめ
たものであることを示している．この肺血管系の障害は他
の多くの悪化要因とともに肺不全に至らしめる成因の重要
な一環をなしているものと考える．
　本稿を終るにあたり，御指導，御校閲をいただいた和田
寿郎教授，ならびに，札幌医科大学第二外科教室の諸先生
各位に深甚なる謝意を表します，
　尚，本論文要旨の一部は第74回日本外科学会総会にて
発表した．
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